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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА НЕЙРОЭНДОКРИННОГО
ОТВЕТА КРУПНОКЛЕТОЧНЫХ И МЕЛКОКЛЕТОЧНЫХ ВАЗОПРЕС-
СИНЕРГИЧЕСКИХ НЕЙРОНОВ ПАРАВЕНТРИКУЛЯРНОГО ЯДРА
ГИПОТАЛАМУСА НА ПРЕРЫВИСТОЕ ДЕЙСТВИЕ ГИПОКСИЧЕС-
КОЙ ГИПОКСИИ
А.В. Абрамов, В.А. Шаменко

Запорожский государственный медицинский университет

Мозг является центральным органом, формирующим стратегию нейроэндок-
ринной адаптации организма к различным стрессорам. Одним из важных звеньев
формирования нейроэндокринной адаптации мозга на стресс являются паравент-
рикулярные ядра гипоталамуса (ПВЯ), которые определяют реактивность всех
звеньев гипоталамо-гипофизарно-адренокортикальной системы и обеспечивают
развитие адаптационных реакций и формирование резистентности организма к
стрессу.
Цель работы - изучить особенности функционального состояния вазопрессинер-
гических нейронов паравентрикулярного ядра гипоталамуса при многодневном
действии прерывистой гипоксической гипоксии и в постгипоксический период.
Материалы и методы. Исследование проведено на 30 самцах крыс линии Вистар.
Прерывистую гипоксию моделировали ежедневным 6-часовым пребыванием крыс
на высоте 6000 м (pO

2
 = 9,8%) в течение 15 дней, постгипоксический период

длился 10 дней. Распределение вазопрессина, белков cFos, HIF-1 и HIF-3 в
субъядрах ПВЯ исследовали методами количественной иммунофлуоресценции в
серийных фронтальных срезах гипоталамуса.
Результаты. Прерывистые гипоксические воздействия приводили к досто-
верному повышению содержания исследуемых биомаркеров функциональной
активности пептидергических нейронов ПВЯ. Так, в области латеральной части
заднего крупноклеточного субъядра ПВЯ содержание вазопрессина увеличилось в
5,9 раз, белка cFos - на 80 %, белка HIF-1 - в 3,4 раза и белка HIF-3 - в 3 раза. В
области медиального мелкоклеточного субъядра ПВЯ после окончания ги-
поксических воздействий содержание вазопрессина увеличилось в 6,6 раза, белка
cFos - на 37 %, белка HIF-1 - в 2,5 раза и белка HIF-3 - на 73 %. В постги-
поксический период отмечалось уменьшение содержания вазопрессина в ПВЯ.
При этом, если в латеральной части заднего крупноклеточного субъядра ПВЯ, по
сравнению с гипоксическим периодом, уровень вазопрессина снижался в 4 раза и
сохранялся на 43 % повышенным в сравнении с контрольными животными, то в
медиальном мелкоклеточном субъядре ПВЯ содержание нейропептида сни-
жалось в 11 раз и становилось на 38 % ниже, чем до начала гипоксических
воздействий.
Выводы. Гипоксическая гипоксия стимулирует образование вазопрессина, белков
семейства HIF и cFos в латеральной части заднего крупноклеточного и
медиальном мелкоклеточном субъядрах ПВЯ. В постгипоксический период наблю-
дается угнетение синтеза вазопрессина в нейронах медиального мелкоклеточного
субъядра при сохранении повышенной функциональной активности нейронов
латеральной части заднего крупноклеточного субъядра ВПЯ.
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ПОРІВНЯЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА НЕЙРОЕНДОКРИННОЇ ВІДПОВІДІ
КРУПНОКЛІТИННИХ ТА ДРІБНОКЛІТИННИХ ВАЗОПРЕСИНЕРГІЧНИХ
НЕЙРОНІВ ПАРАВЕНТРИКУЛЯРНОГО ЯДРА ГІПОТАЛАМУСА НА
ПЕРЕРИВЧАСТУ ДІЮ ГІПОКСИЧНОЇ ГІПОКСІЇ

А.В. Абрамов, В.О. Шаменко

Мозок є центральним органом, що формує стратегію нейроендокринної адап-
тації організму до різних стресорів. Однією з важливих ланок формування ней-
роендокринної адаптації мозку до стресу є паравентрикулярні ядра гіпоталамуса
(ПВЯ), які визначають реактивність усіх ланок гіпоталамо-гіпофізарно-
адренокортикальної системи та забезпечують розвиток адаптаційних реакцій і
формування резистентності організму до стресу.
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Мета роботи - вивчити особливості функціонального стану вазопресинергічних
нейронів паравентрикулярного ядра гіпоталамуса при багатоденній дії пере-
ривчастої гіпоксичної гіпоксії і в постгіпоксичний період.
Матеріали та методи. Дослідження проведено на 30 самцях щурів лінії Вістар.
Переривчасту гіпоксію моделювали щоденним 6-годинним перебуванням щурів на
висоті 6000 м (pO

2
 = 9,8%) протягом 15 днів, постгіпоксичний період тривав 10

днів. Розподіл вазопресину, білків cFos, HIF-1 і HIF-3 в суб'ядрах ПВЯ дос-
ліджували методами кількісної імунофлуоресценції в серійних фронтальних зрізах
гіпоталамуса.
Результати. Гіпоксична гіпоксія призводила до достовірного підвищення вмісту
досліджуваних біомаркерів функціональної активності пептидергічних нейронів
ПВЯ. Так, у ділянці латеральної частини заднього крупноклітинного суб'ядра ПВЯ
вміст вазопресину збільшився в 5,9 раза, білка cFos - на 80 %, білка HIF-1 - в 3,4
раза і білка HIF-3 - в 3 рази. В ділянці медіального дрібноклітинного суб'ядра ПВЯ
після закінчення гіпоксичних впливів вміст вазопресину збільшився у 6,6 раза, білка
cFos - на 37 %, білка HIF-1 - у 2,5 раза і білка HIF-3 - на 73 %. У постгіпоксичний
період відзначалося зменшення вмісту вазопресину в ПВЯ. При цьому, якщо в ла-
теральній частині заднього крупноклітинного суб'ядра ПВЯ, порівняно з гіпок-
сичним періодом, рівень вазопресину знижувався в 4 рази і залишався на 43 % ви-
щим, ніж у контрольних тварин, то в медіальному дрібноклітинному суб'ядрі ПВЯ
вміст нейропептиду знижувався в 11 разів і був на 38 % нижчим, ніж до початку
гіпоксичних впливів.
Висновки. Гіпоксична гіпоксія стимулює утворення вазопресину, білків сімейства
HIF і cFos у латеральній частині заднього крупноклітинного і медіальному дрібнок-
літинному суб'ядрах ПВЯ. У постгіпоксичний період спостерігається пригнічення
синтезу вазопресину в нейронах медіального дрібноклітинного суб'ядра при
збереженні підвищеної функціональної активності нейронів латеральної частини
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THE COMPARATIVE CHARACTERISTICS OF THE NEUROENDOCRINE RESPONSES
OF THE MAGNOCELLULAR AND PARVOCELLULAR VASOPRESSINERGIC NEURONS
OF THE PARAVENTRICULAR NUCLEUS OF THE HYPOTHALAMUS UNDER THE
INTERMITTENT HYPOXIC HYPOXIA

A.V. Abramov, V.A.Shamenko

The brain is the central organ that forms the strategy of neuroendocrine adaptation to
various stressors. One of the important mechanisms of brain neuroendocrine adaptation
to stress is associated with the paraventricular nuclei of the hypothalamus (PVH).
Neuropetides, which are synthesized in PVH, determine the reactivity of all parts of the
hypothalamic-pituitary-adrenocortical axis, and ensure the adaptive reactions
development and the formation of the body's resistance to stress.
Objective. To study the features of the functional state of vasopressinergic neurons of the
paraventricular nucleus of the hypothalamus under influence of many days intermittent
hypoxic hypoxia and in the long-term post-hypoxic period.
Materials and methods. The research was carried out on 30 male Wistar rats. Intermittent
hypoxia was modeled by a daily 6-hour stay of rats at the stimulated altitude of 6000 m
(pO

2
 = 9.8%) for 15 days, the post-hypoxic period lasted 10 days. The expression of

vasopressin, cFos, HIF-1, and HIF-3 proteins in PVH subnuclei was investigated by
quantitative immunofluorescence methods in serial frontal sections of the hypothalamus.
Results. Intermittent hypoxic hypoxia led to a significant increase in the content of the
studied biomarkers of the functional activity of the peptidergic PVH neurons. So, in the
lateral part of the posterior magnocellular subdivision of PVH, the vasopressin content
was increased by 5.9 times, cFos protein by 80%, HIF-1 protein by 3.4 times and HIF-
3? protein by 3 times. After the end of the hypoxic effects, the vasopressin content in the
region of the medial parvocellular subdivision of PVH was increased by 6.6 times, cFos
protein - by 37%, HIF-1 protein by 2.5 times, and HIF-3 protein by 73%. In the post-
hypoxic period, a decrease in the content of vasopressin in PVH was noted. At the same
time, while in the lateral part of the posterior magnocellular subdivision of PVH
compared with the hypoxic period, the level of vasopressin was decreased by 4 times and
remained by 43% higher than in the control animals, in the medial parvocellular
subdivision of PVH the neuropeptide content decreased by 11 times and was by 38 %
lower than before the onset of the hypoxic effects.

Оригінальні дослідження



5

Клінічна та експериментальна патологія. 2019. Т.18, №4(70)     ISSN 1727-4338         https://ww.bsmu.edu.ua

Conclusions. Hypoxic hypoxia stimulates an increase in the formation of vasopressin,
proteins of the HIF family and cFos in the lateral part of the posterior magnocellular and
medial parvocellular subdivisions of PVH. In the post-hypoxic period, inhibition of
vasopressin synthesis in neurons of the medial parvocellular subdivision is observed while
maintaining the increased functional activity of neurons in the lateral part of the posterior
magnocellular subdivision of the PVH.

Вступление
Мозг является центральным органом адаптации

организма к различным социальным и физическим
стрессорам, поскольку он определяет стратегию нейро-
физиологических, нейроэндокринных и поведенческих
реакций, которые могут быть защитными или разру-
шительными для организма в условиях действия остро-
го или хронического стресса. Реакции мозга связаны не
только со стимуляцией гипоталамо-гипофизарно-адре-
нокортикальной (ГГАКС) и вегетативной нервной сис-
темы, но и с регулирующим влиянием этих систем на
метаболизм, активность про- и противовоспалитель-
ных компонентов иммунной системы [1, 2]. Одним из
важных звеньев нейроэндокринной адаптации мозга к
стрессу являются паравентрикулярные ядра гипотала-
муса (ПВЯ), которые определяют реактивность всех
звеньев ГГАКС и обеспечивают развитие адаптацион-
ных реакций и формирование резистентности организ-
ма к стрессу [3, 4]. Считается, что специфическим акти-
ватором ГГАКС является кортикотропин-рилизинг гор-
мон (кортиколиберин), синтезируемый нейронами ме-
диального мелкоклеточного субъядра ПВЯ [5, 6]. Имен-
но кортиколиберин запускает каскад интегрального
нейроэндокринного ответа аденогипофиза и коры над-
почечников на стресс, в результате чего в крови увели-
чивается концентрация АКТГ и глюкокортикоидов [5,
7]. Степень повышения секреции глюкокортикоидов в
значительной мере определяет силу и специфику эф-
фектов стрессора, а также последствия его действия на
организм [7, 8]. Нейроциты медиального мелкоклеточ-
ного субъядра ПВЯ обладают возможностью одновре-
менно с кортиколиберином синтезировать [Arg8]-ва-
зопрессин, который оказывает стимулирующий и, со-
вместно с кортиколиберином, пермиссивный эффекты
на синтез АКТГ и кортикостероидов [4, 9, 10]. При этом
ряд исследований показывает более раннюю актива-
цию вазопрессинергической системы на стресс по
сравнению с кортиколиберинергической [11, 12]. Вмес-
те с тем, основным местом синтеза вазопрессина в
ПВЯ являются крупноклеточные нейроны рядом рас-
положенной латеральной части заднего крупноклеточ-
ного субъядра ПВЯ [6, 13].

Цель работы
 Изучить особенности функционального состояния

вазопрессинергических нейронов паравентрикулярно-
го ядра гипоталамуса при многодневном действии пре-
рывистой гипоксической гипоксии и в постгипокси-
ческий период.

Материал и методы исследований
Исследование проведено на 30 половозрелых сам-

цах крыс линии Вистар массой 220-250 г, которые были

разделены на 3 группы по 10 животных в каждой: І -
контрольная; ІІ - с 15-дневными гипоксическими трени-
ровками; ІІІ - с 10-дневным постгипоксическим перио-
дом. Прерывистую гипоксическую гипоксию модели-
ровали ежедневным 6-часовым пребыванием крыс в
вентилируемой барокамере (объем 1,0 м3) с постепен-
ным повышением высоты с 1000 м до 6000 м с 1-го по
6-й дни эксперимента (по 1000 м в день), и последую-
щим пребыванием на высоте 6000 м (рО

2
=9,8%) вплоть

до 15-го дня исследований. Животные контрольной
группы находились на протяжении такого же периода
времени в вентилируемой барокамере при нормаль-
ном атмосферном давлении (высота проведения ис-
следований - 86 м над уровнем моря). Вне эксперимен-
та все животные находились в унифицированных усло-
виях вивария на стандартном рационе питания.

Через 24 часа после окончания эксперимента жи-
вотных декапитировали под тиопенталовым наркозом
(50 мг/кг) в соответствии с требованиями международ-
ных принципов Европейской конвенции (Страсбург,
1985). Мозг быстро извлекали и на 20 часов помещали
в фиксатор Буэна. После стандартной гистологической
обработки мозг заливали в парапласт (MkCormick,
США) и затем на ротационном микротоме готовили
серийные фронтальные срезы гипоталамуса толщиной
14 мкм. Перед постановкой иммунофлюоресцентной
реакции срезы депарафинировали и демаскировали в
цитратном РТ-буфере (рН=6,0) в РТ-модуле (Thermo
Scientific, США). В качестве первичных антител для не-
прямой иммунофлюоресцентной реакции использова-
ли мышиные моноклональные антитела (IgG) к вазоп-
рессину (sc-390723), белкам cFos (sc-271243), HIF-1
(sc-53546) и HIF-3 (sc-390769) производства Santa Cruz
Biotechnology (США), с которыми срезы инкубировали
24 часа при Т=+4оС. В качестве вторичных антител ис-
пользовали мышиный IgG-kappa-связывающий про-
теин, конъюгированный с FITC (Santa Cruz Biotech-
nology, США), с которым срезы инкубировали 45 ми-
нут при Т=+36оС. После инкубации срезы отмывали в
фосфатном буфере (рН=7,4) и заключали в смесь гли-
церин/фосфатний буфер (9:1).

Изучение иммунофлюоресцентной реакции прово-
дили на флюоресцентном микроскопе AxioImager M2
(Carl Zeiss, Германия), оснащённом камерой AxioCam-
5HRm (Carl Zeiss, Германия), с применением высо-
коэмиссионного светофильтра 38НЕ (ex=470/40 нм,
em=525/50 нм) (Carl Zeiss, Германия). Количественный
анализ иммунофлюоресцентной реакции проводили с
помощью системы цифрового анализа изображения
AxioVision-4.8.2 (Carl Zeiss, Германия) и вычисляли
удельный показатель суммарного содержания иссле-
дуемых биомаркеров (усл. ед. иммунофлюоресценции
- Е

ИФ
) в области субъядер ПВЯ.

Original research
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Статистический анализ экспериментальных данных
проводили пакетом программ для статистического ана-
лиза EXCEL 2003 (Microsoft Corp.). Для оценки досто-
верности различий в группах применяли t-критерий
Стьюдента.

Результаты и их обсуждение
В условиях нормоксии у животных отмечались оди-

наковые показатели базальной экспрессии вазопресси-
на в крупноклеточных и мелкоклеточных субъядрах
ПВЯ: 727,4±40,8 Е

ИФ
 в латеральной части заднего круп-

ноклеточного субъядра, и 771,6±76,6 Е
ИФ

 - в медиальном
мелкоклеточном субъядре.

Прерывистые гипоксические воздействия приводи-
ли к достоверному повышению содержания всех иссле-
дуемых биомаркеров-показателей функциональной
активности пептидергических нейронов ПВЯ. Так, в
области латеральной части заднего крупноклеточного

субъядра ПВЯ содержание вазопрессина увеличива-
лось в 5,9 раз, белка cFos - на 80 %, белка HIF-1 - в 3,4
раза и белка HIF-3- в 3 раза (табл. 1).

В то же время, в области медиального мелкоклеточ-
ного субъядра ПВЯ после окончания гипоксических
воздействий содержание вазопрессина увеличивалось
в 6,6 раза, белка cFos - на 37 %, белка HIF-1- в 2,5 раза
и белка HIF-3- на 73 % (табл. 2).

Таким образом, многодневное действие гипокси-
ческой гипоксии приводит к примерно одинаковому
повышению содержания вазопрессина в мелкоклеточ-
ных и крупноклеточных субъядрах ПВЯ. В единичных
исследованиях на крысах было показано, что одно-
кратное 2-часовое (рО

2
=10%) [14], а также 3-недельное

(ежедневно по 6 часов, рО
2
=9,8 %) [11, 12] действие ги-

поксической гипоксии вызывает умеренную гипертро-
фию пептидергических нейронов ПВЯ, а также увели-
чивает иммунореактивность к кортиколиберину, вазоп-

Таблица 1
Показатели нейроэндокринной активности нейронов латеральной части заднего крупноклеточного

субъядра паравентрикулярного ядра гипоталамуса (M±m)

Содержание 
биомаркера, ЕИФ 

Группы животных 

Контрольная 
Гипоксическая 

гипоксия 
Постгипоксический период 

Вазопрессин 727,4±40,8 4301,4±409,2 * 1038,8±30,9 *# 

cFos 12,70±2,01 22,83±2,74 * 19,97±2,09 * 

HIF-1α 0,039±0,003 0,134±0,016 * 0,073±0,008 *# 

HIF-3α 0,030±0,002 0,090±0,009 * 0,036±0,002 *# 

Примечание: здесь и далее в таблицах: достоверность отличий p<0,05 по отношению к контрольной группе (*) и 
 после гипоксических тренировок (#) 

Таблица 2
Показатели нейроэндокринной активности нейронов медиального мелкоклеточного субъядра паравентри-

кулярного ядра гипоталамуса (M±m)

Содержание 
биомаркера, ЕИФ 

Группы животных 

Контрольная 
Гипоксическая 

гипоксия 
Постгипоксический период 

Вазопрессин 771,6±76,6 5126,7±324,5 * 474,0±31,6 *# 

cFos 18,33±1,86 25,13±1,09 * 18,85±2,05 # 

HIF-1α 0,200±0,011 0,493±0,032 * 0,396±0,033 *# 

HIF-3α 0,145±0,007 0,253±0,017 * 0,263±0,016 *# 

 
рессину и -эндорфину в гипоталамусе. Вместе с тем,
при обследовании людей, пребывающих различные
сроки (от 3 до 30 дней) на высотах от 2000 м (рО

2
=16,5

%) до 4500 м (рО=12,0 %), факт существенного повы-
шения концентрации вазопрессина в крови не был ус-
тановлен [15, 16]. Лишь в единственном наблюдении
M. Rostrup (1998) было показано, что недельное пребы-
вание альпинистов на высоте 4200 м (рО

2
=12,5 %) в Ги-

малаях приводило к повышению концентрации вазоп-
рессина в крови в 1,5-2 раза [17]. Известно, что преры-

вистый режим дозированных гипоксических нагрузок
эффективно используется в клинической практике для
повышения резистентности организма к острой гипок-
сии, гиперкапнии, гипероксии, гипокинезии, физичес-
кой нагрузке [4, 18, 19]. При этом наиболее эффектив-
ным для повышения резистентности организма являет-
ся использование прерывистого режима дыхания газо-
выми смесями с содержанием О

2
 14-16 % для человека

и 8-11 % - для лабораторной крысы [18, 20]. Подобный
тип гипоксических воздействий может рассматривать-
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ся как аллостатическая нагрузка, поддерживающая ста-
бильность функциональных систем организма путем
динамического изменения физиологических парамет-
ров под контролем высших интегративных центров го-
ловного мозга [21]. Результатом аллостатических изме-
нений является оптимальная адаптация организма к
требованиям окружающей среды и функциональная
готовность организма к вероятному воздействию более
интенсивной гипоксической нагрузки. В таком случае
становиться понятным отсутствие или слабовыражен-
ное повышение уровня вазопрессина в крови у альпи-
нистов при концентрации О

2
 в воздухе 12-13 % - гипок-

сия такого уровня у подготовленных альпинистов уже
является "нормальной" и ожидаемой в преддверии
воздействия более интенсивной гипоксической нагруз-
ки при восхождении на семитысячники (рО

2
<8,5  %) и

восьмитысячники (рО
2
<7,4 %).

С другой стороны, в клинической практике частый
случай нарастающей гипоксической нагрузки наблю-
дается при фетальной гипоксии и при асфиксии/анок-
сии плода при родах. При этом однозначно было пока-
зано, что нарастание гипоксии плода сопровождается
значительным повышением концентрации вазопресси-
на в крови, и это следует рассматривать как важный
критерий нейроэндокринной адаптации ключевых фи-
зиологических систем кислородного обеспечения орга-
низма (сердечно-сосудистой и дыхательной) к послеро-
довому периоду жизни [14, 22, 23, 24].

Вместе с тем, несмотря на одинаковую динамику
повышения содержания вазопрессина, в целом реак-
ция крупноклеточных и мелкоклеточных субъядер
ПВЯ на гипоксию отличается. Это выражается боль-
шей кратностью повышения экспрессии белков се-
мейства HIF при гипоксии в крупноклеточных нейро-
нах, несмотря на более высокие абсолютные значения
данного параметра в мелкоклеточных нейронах, у кото-
рых в условиях нормоксии базальные показатели эксп-
рессии белка HIF-1 в 5,1 раза, а белка HIF-3- в 4,8 раз
выше, чем в крупноклеточных нейронах. При этом
реакция продуктов генов раннего нейросекреторного
ответа c-fos - белка cFos - демонстрирует примерно
одинаковый уровень интегрального нейросекреторно-
го ответа мелкоклеточных и крупноклеточных нейро-
нов на гипоксию.

Рассматривая дозированную гипоксическую наг-
рузку как фактор повышения резистентности организ-
ма к действию патогенов, следует учитывать устойчи-
вость сформированных адаптивных изменений со сто-
роны вазопрессинергической системы гипоталамуса.
Так, в постгипоксический период в ПВЯ отмечалось
уменьшение содержания вазопрессина. При этом, если
в латеральной части заднего крупноклеточного субъяд-
ра ПВЯ по сравнению с гипоксическим периодом уро-
вень вазопрессина снижался в 4 раза и оставался на 43
% повышенным в сравнении с контрольными живот-
ными, то в медиальном мелкоклеточном субъядре
ПВЯ содержание нейропептида снижалось в 11 раз и
было на 38 % ниже, чем до начала гипоксических воз-
действий. Характерно, что в постгипоксический пе-
риод в крупноклеточных и мелкоклеточных нейронах

ПВЯ сохранялись более высокие параметры экспрес-
сии белков семейства HIF по сравнению с контрольны-
ми животными, а показатель содержания белка cFos в
латеральной части заднего крупноклеточного субъядра
ПВЯ оставался без изменений (p>0,1).

Таким образом, полученные данные свидетельст-
вуют о том, что вазопрессинергическая система гипо-
таламуса, представленная крупноклеточными и мелко-
клеточными нейроцитами, включается в механизмы
нейроэндокринного ответа организма на многодневное
действие периодической гипоксической гипоксии. При
этом пептидергические нейроны крупноклеточных и
мелкоклеточных субъядер ПВЯ демонстрируют при-
мерно одинаковую реакцию на гипоксию. Примеча-
тельным фактом является способность нейронов ме-
диального мелкоклеточного субъядра ПВЯ синтезиро-
вать наряду с вазопрессином кортикотропин-рилизинг
гормон, являющийся высокоспецифичным активато-
ром синтеза АКТГ и, следовательно, кортикостероидов
[5]. Последние, будучи анаболическими гормонами,
обеспечивают молекулярные механизмы адаптации
организма, повышают мощность энергетического и
белкового обмена в клетках [25]. Поэтому, эффектив-
ность адаптации организма к действию стрессовых
факторов однозначно связывают с пластичностью
ГГАКС [4, 5]. Характерно, что вазопрессин потенци-
рует физиологический эффект кортиколиберина, а так-
же способен самостоятельно активировать синтез
АКТГ в гипофизе и кортикостероидов в надпочечниках
[4, 5, 25, 26]. При этом, по мнению ряда авторов, вазоп-
рессинергическая система гипоталамуса отвечает бо-
лее ранней реакцией на гипоксию, нежели кортиколи-
беринергическая [11, 12]. В то же время, очевидны и
отличительные особенности реакции крупноклеточ-
ных и мелкоклеточных вазопрессинергических нейро-
нов ПВЯ, наиболее ярко проявляющиеся в постгипок-
сический период. Так, прекращение гипоксического
стимула приводит к депрессии функциональной актив-
ности вазопрессинергической системы медиального
мелкоклеточного субъядра ПВЯ в отличие от латераль-
ной части заднего крупноклеточного субъядра, в кото-
ром сохраняется более высокий, чем у контрольных
животных, уровень синтеза вазопрессина.

Мы полагаем, что вазопрессинергическая система
ПВЯ играет важную роль в нейроэндокринной адапта-
ции организма к кислородной недостаточности. При
этом головной мозг выступает в качестве центрального
сенсора кислорода, который, учитывая сиюминутные
потребности организма, формирует многоканальные
дублирующие и взаимно усиливающие механизмы
нейроэндокринного обеспечения адаптации к гипок-
сии [21, 27]. При этом вазопрессин, как филогенетичес-
ки более древний по происхождению нейрогормон,
выступает и как основной канал эндокринного обеспе-
чения "неспецифической", базовой адаптации организ-
ма к критически изменяющимся условиям окружаю-
щей среды, так и как вспомогательный канал, дубли-
рующий и усиливающий действие специфического
нейроэндокринного регулятора адаптации - кортиколи-
беринергической системы медиального мелкоклеточ-
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ного ядра ПВЯ.

Выводы
1. Гипоксическая гипоксия стимулирует образова-

ние вазопрессина, белков семейства HIF и cFos в лате-
ральной части заднего крупноклеточного и медиаль-
ном мелкоклеточном субъядрах ПВЯ.

2. В постгипоксический период наблюдается угне-
тение синтеза вазопрессина в нейронах медиального
мелкоклеточного субъядра при сохранении повышен-
ной функциональной активности нейронов латераль-
ной части заднего крупноклеточного субъядра ВПЯ.

Перспективы дальнейших исследований
Предполагается установить особенности реактив-

ности пептидергических нейронов ПВЯ на острую ги-
поксию в ключевые периоды адаптации организма к
гипоксической гипоксии.
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